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Resumen

Se describe un caso de un canino macho, mestizo, esterilizado
de 11 arios, que fue atendido en el Hospital Veterinario de
Santiago (HVS) por decaimiento y anorexia de dos dias de
curso. Se trata de un caso de Anemia Hemolitica Autoinmune
(AHAI), que se determino luego de haber descartado otras
causas posibles y coincidentes, como lo fue la presencia de
cuerpos extraiios gastrointestinales ricos en zinc y positividad
con titulos bajos para enfermedades rickettsiales. Luego de
una positiva respuesta al tratamiento inmunomodulador con
corticoides, la signologia desaparecio gradual y totalmente.

Palabras Claves: Anemia hemolitica, hemdlisis, Evan’s.

Summary

Describes a case of a male, crossbreed, sterilized dog of 11
years, whichwas attended at the Veterinary Hospital of Santiago
(HVS) by decay and anorexia for two days of course. Its a case
of Autoimmune Hemolytic Anemia (AIHA), after having ruled
out other possible causes and matching as it was the presence
of gastrointestinal foreign bodies rich in zinc and positivity
with low titers for rickettsial diseases. After a positive response
to the immunomodulatory treatment with corticosteroids, the
signs disappeared gradually and completely.

Key words: Hemolitic anemia, Evan’s, autoimmune anemia.

Introduccion

La Anemia hemolitica auto-inmune (AHAI)
surge cuando los globulos rojos (o precursores
eritroides de la médula dsea) se destruyen a
través de mecanismos de hipersensibilidad tipo II,
tras la unién de la inmunoglobulina a la membrana
celular.t:23

La AHAI en caninos ocurre con mayor
frecuencia como un trastorno idiopatico, en
un 60% a 75% de los casos, caracterizado
por la desregulacion del sistema inmune, la
produccion de anticuerpos contra glébulos rojos
alterados y la ausencia de una enfermedad
adyacente identificable.>* En esta presentacion
de la enfermedad, no existe evidencia de
enfermedad subyacente o de la administracién de
alguna droga o vacuna, y el anticuerpo (Ac) es
considerado como un verdadero auto-anticuerpo
con especificidad para un antigeno propio de la
membrana del corpusculo rojo.1%°> Sélo esta
presentacidon de la enfermedad es una verdadera
AHAI o AHIM primaria; por lo que no se deberian
usar los términos AHIM y AHAI como uno solo

0 sindénimos.’? AHAI puede ocurrir como una
entidad Unica o puede aparecer acompafnada por
trombocitopenia inmunomediada autoinmune
primaria (TIM; combinadas son llamadas el
Sindrome de Evan’s).%26

Con menor frecuencia, las enfermedades
infecciosas, las neoplasias o la administraciéon
de farmacos son capaces de alterar el antigeno
de membrana del eritrocito, lo cual genera
una produccién de anticuerpos auto-reactivos
y desencadena una anemia  hemolitica
inmunomediada (AHIM).357 La anemia hemolitica
inmunomediada secundaria, ocurre cuando existe
una causa de base que genera la unién de la
inmunoglobulina al eritrocito.?34¢

Caso clinico
Antecedentes:

Se presenta a consulta en el Hospital
Veterinario de Santiago HVS un canino mestizo,

t Universidad de Chile, Medicina Interna, Hospital Veterinario de Santiago.
2 Universidad del Mar, Residente Il afio, Hospital Veterinario de Santiago.



macho, no gonadectomizado, de 11 afos de edad
y con 4,3 kilos de peso.

Motivo de consulta:

Decaimiento y anorexia, con dos dias de
curso.

Anamnesis remota:

Los tutores lo tienen en casa desde
cachorro, con sus manejos sanitarios al dia. Vive
junto a otro perro de tres afios de edad; sano. No se
registran enfermedades previas de consideracion.
El paciente fue sometido hace dos afios a una
anestesia para realizarle un destartraje. Come
extruido comercial como dieta Unica.

Anamnesis actual:

Hace tres meses presentd un aumento de
volumen en la cara y fue tratado en otro centro
veterinario con ketoprofeno en dosis de 1 mg/Kg
durante cinco dias. A contar de ese acontecimiento,
los propietarios notan que comenzd a bajar de
peso progresivamente. Ademas, informan que el
paciente tenia siete kilos de peso tres meses atras.
El ejemplar comenzo con hiporexia, cada vez mas
marcada, e incluso le cambiaron las marcas del
extruido en diversas ocasiones, sin lograr mejorar
el consumo de alimento. El paciente mantiene
un consumo de agua normal; ha presentado
vomitos esporadicos, en especial en las Ultimas
dos semanas previas a la consulta, con heces
normales. Ademas, los propietarios comentan
que el paciente se cansa mas rapido que antes.
Nunca le han realizado exdmenes de laboratorio,
de ningun tipo.

Examen fisico:

A la inspeccion, el paciente presentd
mucosas notoriamente palidas e ictéricas,
hdimedas, con un tiempo de llene capilar normal,
pero casi imperceptible. La frecuencia cardiaca se
registré en 150 latidos por minuto, con presencia
de un soplo sistélico, izquierdo y de base. A la
auscultacion de térax, presentd crepitaciones
leves en hemitérax derecho hacia los lobos
diafragmaticos. A la palpacién abdominal, se
evidencié un abdomen blando, con dolor ligero,
y se registré organomegalia, sin diferenciar
el posible érgano aumentado de tamafio, que,
anatoémicamente, podria haber correspondido a
higado, bazo o ambos.

Con la informacién recolectada durante
la anamnesis y el examen clinico, se generaron
los siguientes diagndsticos diferenciales: anemia
hemolitica inmunomediada, anemia hemolitica
autoinmune o una hepatopatia severa.

Examenes complementarios:

A partir de los diagnosticos diferenciales,
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se solicita el siguiente grupo de examenes:
Medicion rapida de hematocrito del paciente,
hemograma completo con frotis para recuento
plaquetario, perfil bioquimico, electrolitos séricos,
urianalisis, test de Coombs, ecografia abdominal
para evaluacion de organomegalia con énfasis
hepatico, proyecciones radiograficas L-L y V-D de
térax y abdomen en busca de cuerpos extrafios
radiodensos en eséfago o sistema gastrointestinal
y test para enfermedades rickettsiales.

Resultados:

La medicion del hematocrito
rapido al ingreso del paciente (técnica del
microhematocrito), determiné un VGA de 4%.

En el hemograma, se observé una
anemia severa no regenerativa con eritroblastosis
y trombocitopenia, asociado a neutrofilia relativa
y signos inflamatorios (Tabla 1).

En el perfil bioquimico, se observo
una hipocolesterolemia, panhipoproteinemia,
hipofosfatemia, hipocalcemia, NUS levemente
aumentado, hiperbilirrubinemia, FA levemente
aumentada, aumento marcado de ALT y AST, leve
hiponatremia y leve hipercloremia (Tabla 2).

En el uriandlisis se observa una densidad
urinaria de 1020, presencia de cristales de urato
y bilis y marcada bilirrubinuria (Tabla 3). El test
de Coombs arrojé un resultado negativo para
la muestra (Tabla 4). El test para enfermedades
rickettsiales salid positivo arrojando titulos de 1 :
40 (Tabla 5).

Hallazgos ecograficos.

e Esplenomegalia moderada

e Nefropatia de aspecto inflamatorio crénico
con pieloectasia bilateral

e Hepatomegalia moderada de aspecto
congestivo

e Efusién peritoneal leve.
(Dr. Nelson Pérez R. MV, Dip. Imagen, EMAP).

Hallazgos radiograficos (Fig. 1A y 1B).

e Incremento del volumen cardiaco izquierdo,en
ausencia de cardiomegalia generalizada severa
cuantitativa.

¢ Broncopatia marcada diseminada con
pneumopatia intersticial peribronquial.

e Efusién / fibrosis pleural derecha.

e Hepatomegalia.

e Pérdida del detalle seroso.

e Cuerpos extrafos correspondientes a tuerca,
golilla y piedrecilla intra gastricos.

e Cuerpos extrafios sugerentes de gravilla
piedrecillas asociados al material fecal.

(Dra. Lina Sanz A. MV, Diagnéstico por

imagenes. Hospital Veterinario de Santiago).

Luego de la interpretacion del estudio
radiografico, se decide intervenir quirirgicamente

Tabla 1. Hemograma completo. Se destacan en rojo los
valores alterados .

Tabla 3. Andlisis de orina. Se destacan en color rojo los
valores alterados.

Analisis Unidades |Valor de referencia Analisis Valor
Hematocrito 5,3% 37-55 Aspecto Turbio
Hemoglobina 1,6 11,5-18 Color sobrenadante Amarillo
V.CM. 92 60 — 77 Color Normal
CH.CM. 30 28.5- 36,5 Densidad 1020
Reticulocitos 12,7 (2,2%) 30— 60 C. Uroteliales 0 -2 x campo
Morfologia 11 eritoblastos| cada 100 leucocitos Eritrocitos 0 —2 x campo
Leucocitos 6.080 5.500 — 13.500 Leucocitos 0 —2 x campo
Eosinofilos 0 140 — 1.100 Piocitos No se observa
Baséfilos 0 0.0 — 250 Bacterias No se observa
Mielocitos 0 0.0-0.0 Mucus Regular cantidad
Tuveniles 0 0.0 - 0.0 Cilindros No se observa
Baciliformes 122 0.0 — 500 Cristales No se observa
Segmentados 5.107 4.100 - 9.300 Hongos No se observa
Linfocitos 486 1.300 — 3.900 Otros No se observa
Monocitos 365 80 — 850 Peroxidasa Negativo
Trombocitos *60.000 | 140.000 -550.000 Nitritos Negativo
*Valor Comprobado .| Disminucion +2 Urobilinogeno Normal

Laboratorio Veterinario Vet lab. Santa Rosa 1934. Proteinas Trazas
Santiago de Chile. pH 6.5
Hemoglobina (eritrocitos) Trazas
Tabla 2. Perfil Bioquimico. Se destacan en rojo los valores Cetonas Negativo
alterados. Bilirrubina Positivo +3
Analisis Resultado Referencia :
Glucosa Negativo
Glucosa 25,1 70118 Laboratorio Veterinario Vet lab. Santa Rosa 1934.
Colesterol 101,9 170 — 230 Santiago de Chile.
Proteinas totales 4.8 6,1 -73 Tabla 4. Test de Coombs directo
Albtmina 2,0 28-36 REACCION 8°C 37°C
Globulina 73 3341 HEMOLISIS NEGATIVO | NEGATIVO
Fosforo 29 3653 AGLUTINACION | NEGATIVO | NEGATIVO
5 Laboratorio Veterinario Vet lab. Santa Rosa 1934.
Calcio 7,0 8,4—11,2 Santiago de Chile.
NUS 52,3 12-28 _ _ o
— al paciente para retirar los multiples cuerpos
Creatinina 0,9 04-18 extrafios, no solo por su presencia anormal en
Bilirrubina Total 1,5 0,15 0,45 el tracto digestivo que puede generar a futuro
signos obstructivos o puede ser responsable de
FA 344 90 —205 los vémitos e hiporexia, sino también porque se
ALT 2082 22 _ 35 sospecha de que pudiera tratarse de una tuerca
y golilla galvanizadas. Estas son procesadas con
AST 577 10-70 una cubierta rica en zinc, por lo que se debia
GGT 2,0 2,010 descartar, ademas, una posible intoxicacién por
zinc.
Sodio 136,2 142 — 153
Potasio 4.0 3852 Se realizaron nuevos examenes previos a
’ ’ ’ la cirugia que incluyeron un perfil pre-quirdrgico y
Cloruro 125 115-126 medicidon de metales en sangre. Cabe destacar que

Laboratorio Veterinario Vet lab. Santa Rosa 1934.
Santiago de Chile.
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al momento del ingreso ingreso y al encontrarse
un valor de hematocrito severamente disminuido,



este paciente fue sometido a una transfusion
sanguinea. Durante la hospitalizacion el paciente
presento diarreas.

En el perfil pre-quirdrgico, se destacan
con rojo los valores alterados. Las enzimas
hepaticas siguen con un valor sobre el rango. El
hematocrito subié considerablemente, aunque
aun existe un grado de anemia. El TTPA presenta
leve aumento en el tiempo de coagulacion. Existe
trombocitopenia severa confirmada al recuento
en frotis directo (Tabla 6). Por esto, previo al acto
quirargico se realizd6 una nueva transfusién de
sangre entera fresca.

En el andlisis de metales pesados, se
destacan con rojo los valores alterados, con una
medicion de zinc levemente por sobre el limite
superior del rango (Tabla 7).

Luego de cinco dias de hospitalizacion,
posteriores a la cirugia para la extraccion de
los cuerpos extrafios, el paciente fue dado de
alta para ser controlado en siete dias mas. En
casa, desaparecieron totalmente los signos
gastrointestinales. Al control de los siete dias,
se observé una coloracion de mucosas mas
rosadas y la medicidn de un hematocrito rapido
(microhematocrito) arrojo un valor de 17%. A
los siete dias, nuevamente se citd a control para
extraccion de puntos y realizar examenes de
sangre.

Llegé al control para la extraccion de
puntos y se realizé un nuevo hemograma y perfil
biogquimico. En el hemograma, se observd una
anemia parcialmente regenerativa y eritoblastosis,
neutrofilia  inflamatoria 'y  trombocitopenia

Figura 1. A. Proyeccion L-L toracoabdominal.
B Proyeccion V-D toracoabdominal
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Tabla 5. Test serologico para enfermedades rickettsiales.

SEROLOGIA CANINA
Test Resultado Titulo Meétodo analisis
EHRLICHIA GRANULOCITICA O POSITIVO 1:40 IFA (FLUOEHRLICHIA c.
ANAPLASMA PHAGOCYTOPHILUM

Laboratorio Veterinario Vet lab. Santa Rosa 1934.

Santiago de Chile.

confirmada al frotis directo (Tabla 8).

En el
hiperfosfatemia

perfil bioguimico, se observo

con hipocalcemia,

hiperbilirrubinemia leve e hipoglicemia (Tabla 9).

El paciente consultd nuevamente un
mes después del Ultimo control. La signologia
reportada por los tutores era practicamente igual

Tabla 6. Perfil pre quirurgico canino.

En el perfil bioquimico, se observaron
alteraciones importantes y similares a los
examenes de la primera hospitalizacion, en donde
se destaca la hiperbilirrubinemia. Ademas, se
tomdé un examen control de metales pesados,
arrojando niveles normales de zinc en sangre
(Tabla 11).

Se realizd ademas una tipificacidn
sanguinea, ya que el paciente requirio nuevamente
una transfusion, la cual arrojé un grupo sanguineo

a la primera consulta, con un curso de 5 dias de
decaimiento e hiporexia .
reveld una anemia macrocitica no regenerativa,
neutrofilia relativa y trombocitopenia confirmada
al frotis directo (Tabla 10).

En el hemograma, se
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Pre quiriirgico canino DEA 1.1 (+).
Analisis Resultado El paciente se estabilizd en cuatro dias
Uifidkeles Vailer de relarancia posterior a la transfusion y se dio de alta con
Glucosa 71,9 mg/dL 70 - 118 Tabla 8. Hemograma control a los 14 dias del alta.
Albimina 2,2 g/dL 2,8-3,6 Analisis Unidades Valor de referencia
NUS 42,5 mg/dL 12 - 28 Eritrocitos 1,3 5,5-8,5
Creatinina 0,8 mg/dL 0,4-1,8 Hematocrito 11,3 37-55
FA 734 UI/L 126 - 210 Hemoglobina 3,5 11,5-18
ALT 1601 UI/L 22 - 35 V.C.M. 84 60— 77
AST 226 UI/L 10 - 70 H.C.M. 25,8 20 —25
GGT 7 UI/L 3,0-15 C.H.C.M. 30,7 28.5- 36,5
Leucocitos 12.030 /uL 5.500 - 13.500 Reticulocitos B35 (2,6%) 30-60
Hematocrito 24.20% 37-55 V.H.S. 37 1,0 -17
Hemoglobina | 7,6 g/dL 11-18 Morfologia  Anijsocitosis 24 Macrocitosis 1+
Plaquetas 60.000 /uLL 140.000 - 550.000 8 eritoblastos ¢/ 100 leuco
TP 9,7 seg. 6,5-14 Leucocitos 17.510 5.500 — 13.500
TTPA 47,3 seg. 10-25
Laboratorio Veterinario Vet lab. Santa Rosa 1934. Eosinéfilos 0 140 — 1.100
Santiago de Chile.
e Basofilos 0 0.0 —250
s Miloios 0 00-00
Resultado Juvejn.lles 0 0.0-0.0
Analisi Unidades | Valor de referencia Baciliformes 330 0.0-500
Plomo 0,072 ug/mL 0.01-0.1 Se.:gme-ntados 11.732 4.100 — 9.300
Zinc 2,760 ug/mL 02-2.0 Linfocitos 4.378 1.300 —3.900
Laboratorio Veterinario Vet lab. Santa Rosa 1934. Monocitos 1.051 80 -850
Santiago de Chile. Morfologia

Trombocitos 46.000 140.000 - 550.000

Morfologia

Laboratorio Veterinario Vet lab. Santa Rosa 1934.
Santiago de Chile.



indicacion de controles periddicos. Se realizd

Tabla 10. Hemograma a la segunda consulta.

o, e ool sengunes o mes Sspues 9o [ Aniis Unidades | Vaor d e
normalizados, sin anemia. Hematocrito 6,6 % 37-55
Tabla 9. Perfil bioquimico completo control a los 14 dias del Llcmoplobing 21 11,5- 18
alta. V.C.M. 91 60— 77
Analisis Resultado Referencia C.H.CM. 28,7 28.5- 36,5
Glucosa 32,2 70— 118 Reticulocitos | 4,3 (0,6%) 30 - 60
Colesterol 171,5 170 - 230 Morfologia anocitosis macrocitosis
Proteinas totales 6,4 6,1-73 Leucocitos 8.200 5.500 — 13.500
Albumina 2,5 2,8-3,6 Eosinofilos 0 140 — 1.100
Globulina 3,9 3,3-4,1 Basofilos 0 0.0 —250
Fésforo 5,9 36-353 Mielocitos 0 0.0-0.0
Calcio 7,6 84112 Juveniles 0 0.0-0.0
NUS 29,6 12 -28 Baciliformes 410 0.0 — 500
Creatinina 0,9 0,4-1,8 Segmentados 6.806 4.100 —9.300
Bilirrubina Total 0,5 0,15-0,45 Linfocitos 820 1.300 — 3.900
FA 375 90 — 205 Monocitos 164 80 — 850
ALT 300 22 -35 Trombocitos *40.000 140.000 -550.000
AST 38 10-70 * Valor comprobado. Disminucion +2
GGT 16 2,0-10 Laboratorio Veterinario Vet lab. Santa Rosa 1934.
Santiago de Chile.

Sodio 142 142 — 153

Potasio 5,2 3,8—52

Cloruro 123,2 115-126

Laboratorio Veterinario Vet lab. Santa Rosa 1934.
Santiago de Chile.

Interpretacion de los resultados

En cuanto al primer ingreso y su
hemograma, el paciente presentdé una anemia
severa no regenerativa con eritroblastosis,
compatible con una AHAI con destruccidon de
eritrocitos de manera aguda, impidiendo Ia
reaccion de la médula d6sea para generar una
adecuada respuesta.>!! Esto, en ausencia de
signos clinicos de hemorragia. La trombocitopenia
con la cual se presentd el paciente, en este caso,
se debid a una destruccion inmunomediada como
se explicara mas adelante. Al analizar el perfil
bioquimico, la hipoglicemia se explica porque el
paciente llevaba un ayuno prolongado, sumado a
gue la muestra no fue tomada en un tubo con
fluoruro. El bajo colesterol en sangre se explica
por la pobre ingesta de alimento mantenida en el
tiempo, sumada a la mala absorcion producto de
los signos gastrointestinales. La disminucion de
proteinas en este caso se asigna a los problemas
gastrointestinales que se comportan como una
entidad perdedora de proteinas. La hipofosfatemia
se debid a la sumatoria de la baja ingesta de
alimento y los signos gastrointestinales presentes
como vomitos y diarreas. La hipocalcemia se
asume como error de interpretacion producto
de la hemdlisis masiva de este paciente. El NUS,
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Tabla 11. Perfil bioquimico a la segunda consulta.

Analisis Resultado Referencia
Glucosa 28,4 mg/dL 70 — 118
Colesterol 202,6 mg/dL 170 — 230
Proteinas totales 4,5 g/dL 6,1 -73
Albumina 1,8 g/dL 2,8-3.,6
Globulina 2,7 g/dL 3,3-4,1
Foésforo 3.4 mg/dL 3,6-53
Calcio 11,1 mg/dL 84—-11,2
NUS 39,3 mg/dL 12 - 28
Creatinina 1,0 mg/dL 0,4-1,8
Bilirrubina Total 7,3 mg/dL 0,15-0,45
FA 400 UI/L 90 — 205
ALT 804 UI/L 22 35
AST 162 UI/L 10-70
GGT 2,0 UI/L 2,0-10
Sodio 143,2 mEq/L 142 — 153
Potasio 5,6 mEq/L 38-52
Cloruro 130,1 mEq/L 115-126
Zinc 0,84 ug/mL 0,7-2,0

Laboratorio Veterinario Vet lab. Santa Rosa 1934.

Santiago de Chile.

levemente aumentado, se explica por un estado
catabodlico aumentado producto de la fiebre,?°
adicionado a los signos gastrointestinales, en
los cuales se asume un posible leve sangrado
producto de los multiples cuerpos extrafios
gastrointestinales. La hiperbilirrubinemia se
explica por la hemolisis que sufre el paciente. En
el caso de las enzimas hepaticas, su incremento
podria ser reactivo a inflamacidn, tanto en el tracto
gastrointestinal como dado por el aspecto renal
a la ecografia, sumado a que la hemdlisis puede
ademas aumentar falsamente los niveles de estas
enzimas, sobretodo ALT.>!! La hiponatremia leve
se explica por los vémitos.8?°

El urianalisis es dificil de interpretar, ya
que el paciente ya habia recibido fluidoterapia
al momento de tomar la muestra; eso explica
la densidad de 1020. Aunque cabe destacar
la presencia de bilirrubina en orina, que se
complementa con los resultados del perfil
bioquimico y la presente hiperbilirrubinemia.

El test de Coombs arrojé un resultado
negativo, aunque esto no es raro en pacientes que
presentan signos de hemolisis y cuando no hay
presencia de otras enfermedades subyacentes.
Todos los factores fueron descartados como
se explicara mas adelante. El test de Coombs,
negativo en este caso, tiene una incidencia de
positividad entre el 23% al 63% de los casos.10

Una vez que el paciente se preparé
y estabilizé6 para ingresar a cirugia, habiendo
recibido una transfusién sanguinea, se realizé un
nuevo examen de perfil pre quirtrgico, el cual
mostré valores similares al dia anterior, con la
diferencia que el hematocrito habia subido a 24%,
producto de la misma transfusidon. El paciente
seguia con trombocitopenia marcada, pero a esa
altura la sospecha de intoxicacién por zinc seguia
en pie y habia que extraer los cuerpos extranos
descritos en el informe radiografico.

El andlisis sanguineo de metales pesados
reveld niveles de Zinc superiores a los aceptados,
lo que confirma que la tuerca y golilla contenian
niveles altos de este metal y debian ser extraidos
lo antes posible.!!

Luego, en el hemograma control, a los
14 dias después del alta (Tabla 8), el paciente
sigue con signos similares a los observados
anteriormente. Con una anemia severa ya que
seguia hemolizando su sangre. La persistente
trombocitopenia, entonces, se debia a que
ademas este paciente cursaba con un sindrome
de Evan’s, que se caracteriza por una anemia y
una trombocitopenia de base inmunomediada.

Por su parte, el perfil bioquimico control,
demostré una mejora considerable en cuanto
a la mayoria de los pardmetros. Cabe destacar
que, a diferencia de la vez anterior, el paciente
se encontraba hiperfosfatémico, ya que habian
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desaparecido los signos de pérdida como el vémito.
Ahora, el fésforo se encontraba aumentado
producto de la hemdlisis.

Tratamientos

Durante la primera hospitalizacion, el
paciente es hospitalizado y tratado inmediatamente
para un manejo sintomatico de la signologia con
la que se presentd a consulta. Comienza con
tratamiento para vomitos esporadicos en base a
la administracion de ranitidina en dosis de 2 mg/
Kg cada 12 horas. Ademas, se realiza terapia
analgésica, para lo cual se utilizd tramadol en
dosis de 3 mg/Kg cada seis horas, producto del
dolor abdominal ligero que el paciente presentaba
a la palpacion. Frente a la fuerte sospecha clinica
de que el paciente podria estar cursando con un
cuadro de AHIM, sumado a que un test rapido de
centrifugado de sangre determind que el paciente
presenta un VGA del 4%, se realizd tratamiento
coadyuvante a la patologia con prednisona en
dosis de 2,5 mg/Kg cada 12 horas. Asi mismo,
se comienza con una transfusidon sanguinea
para elevar el VGA, para repetir mas tarde una
segunda transfusién y lograr subir su VGA a
un valor de 24,2%. Durante la hospitalizaciéon
inmediata, el paciente permaneciéo en una jaula
de oxigeno para aumentar la FiO2 ambiental de
21%. Luego de obtener las imagenes ecograficas y
radiograficas, y adicionado a episodios de diarrea
intrahospitalaria, se adicionan antibidticos. En
este caso, se utilizd metronidazol a dosis de 10
mg/Kg cada 24 horas y enrofloxacino a 5 mg/Kg
cada 24 horas de manera paliativa. Ademas, el
paciente fue tratado con doxiciciclina a 10 mg/
Kg cada 24 horas producto del resultado positivo
en la prueba de enfermedades rickettsiales.
Este tratamiento completo perdura durante
toda la estadia en el hospital; al momento del
alta médica, las indicaciones comprenden el
seguir en casa con el mismo tratamiento hasta
el control para la extraccién de puntos. A las
dos semanas, el paciente viene a control y se le
suspenden todos los medicamentos, exceptuando
la doxiciclina, que perdura por siete dias mas,
completando asi 21 dias totales de tratamiento.
Respecto a la prednisona, la dosis se disminuyd
a la mitad posterior a la semana y se indican las
dosis descendientes para concluir su terapia de
corticoides

A las tres semanas, nuevamente el
paciente es hospitalizado y con signologia similar a
la vez anterior y que comprendia ictericia, vomitos,
soplo cardiaco (el cual habia desaparecido al
momento del alta) y taquicardia. Cabe mencionar
que el paciente llevaba tres semanas sin el uso
de prednisona, con la cual los signos clinicos
no se habian presentado durante un mes. Esta
vez, se hospitaliza con la prescripcién médica de
ranitidina a 2 mg/Kg , ondansetréon a 0,3 mg/kg
y metoclopramida a 0,5 mg/Kg cada 12 horas,
como terapia antiemética. Ahora, la sospecha
diagndstica no correspondia a una AHIM (como



factor desencadenante, se tenia la enfermedad
rickettsial que ya habia sido tratada y el cuerpo
extrafo rico en zinc, que ya habia sido extraido)
sino que el principal pre diagnéstico correspondio
a una AHAI, por lo que se inicia una terapia
inmunomoduladora mas agresiva con prednisona
a 1,5 mg/Kg cada 12 horas y azathrioprina a 2
mg/Kg cada 24 horas. El paciente es dado de alta
y queda con la prescripcidn de prednisona a dosis
de 1 mg/Kg cada 12 horas y azathioprina a 2 mg/
Kg cada 24 horas.

Discusion:

En cuanto a los factores predisponentes
para que el paciente presentase una AHIM, el
primer factor tratado y eliminado fue el cuerpo
extrafio rico en zinc, que a pesar de subir las
concentraciones plasmaticas de este metal en
el paciente, no alcanzd niveles similares a los
descritos en la literatura para desencadenar la
patologia.®” Sin embargo, en un principio se
tratd como uno de los causantes. El otro factor
importante y que se describe como posible factor
desencadenante, corresponde a las enfermedades
rickettsiales®”.1912 Este paciente fue tratado con el
tratamiento de eleccidon para dicha enfermedad
y por el periodo adecuado, eliminando asi otro
de los posibles factores. Es entonces, cuando
el paciente presenta Ila segunda crisis y, ya
habiendo eliminado todo factor posible capaz de
desencadenar la enfermedad, es que se sospecha
como principal pre diagnostico a la AHAI, la cual
fue confirmada por la adecuada respuesta al
tratamiento, tanto intrahospitalaria como con el
tratamiento domiciliario. En el caso del test de
Coombs negativo para este paciente, como ya se
menciond anteriormente, existe un importante
numero de falsos negativos para esta prueba.>7:10

En cuanto al Sindrome de Evan's,
es importante mencionar que muchas veces
los errores de laboratorio, ya sean reales o
asumidos por los médicos solicitantes, deben
ser confirmados con una contra-muestra si es
necesario. En este caso, todas las mediciones
de plaquetas que salieron disminuidas en los
hemogramas solicitados, fueron contrastados y
sus valores confirmados por un conteo directo de
un frotis sanguineo, obtenido antes del contacto
de la sangre con el anticuagulante. Con esto,
determinamos que las trombocitopenias que el
paciente presentd correspondieron a un real signo
de la enfermedad y no a un error de laboratorio,
por aglutinacion. Entonces, confirmado su conteo
y sumado a la signologia y al diagnoéstico definitivo
propuesto, podemos decir que este paciente cursé
con una trombocitopenia autoinmune, que en
adicién al cuadro general, nos permite sospechar
fuertemente de un Sindrome de Evan 's.>7:10

Conclusiones:

El Sindrome de Evan’s generando un
caso de AHAI en perros es una patologia de
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presentacion  infrecuente. Los signos clinicos
muchas veces pueden ser confundidos, en
primera instancia, con trastornos de similar
presentacién clinica, sin entrar incluso en la lista
de los primeros prediagndsticos. Sin embargo,
es primordial tener en cuenta las caracteristicas
epidemioldgicas de la enfermedad y la signologia
mas relevante, sobre todo cuando no se cuenta
con el rapido procesamiento de las muestras para
obtener informacién de laboratorio y pruebas
complementarias. Es importante, ademas, tomar
accion lo mas rapido posible para contrarrestar
la signologia mas grave que compromete la vida
del paciente, ya sea con medidas sencillas como
adicionar una fuente de oxigeno al paciente u
otras como administrar una unidad de sangre.

Es importante destacar lo primordial que
fue, en este caso, tener una buena comunicacion
con el propietario para explicar una patologia que
no es facil de entender y lograr que el compromiso
sea completo para que el tratamiento sea un éxito.
Para ello, es fundamental la administracidon
adecuada de los medicamentos, en las dosis y
ritmo horarios recomendados, sin dejar acudir a
los controles médicos posteriores .
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